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Quels sont les mecanismes 
de I’obstruction dans la BPCO ? 
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L a limitation des debits expiratoires 
incompletement reversible caracterisee 
par une diminution persistante du rapport 
volume expire maximal a la 1 re 
seconde/capacite vitale forcee (VEMS/CVF) est 
une donnee fonctionnelle definissant 
I’obstruction bronchique dans la 
bronchopneumopathie chronique obstructive 
(BPCO). La preservation des debits inspiratoires, 
meme dans la BPCO severe, suggere que la 
reduction des debits expiratoires n’est pas 
seulement due a un retrecissement fixe des 
voies aeriennes mais aussi a une instabilite de 
celles-ci a I’expiration. Le debit aerien 
expiratoire est le resultat de I’equilibre entre la 
resistance des voies aeriennes et le recul 
elastique pulmonaire qui respectivement limite 
et augmente le debit. L’obstruction dans la 
BPCO resulte de deux mecanismes difficiles a 
individualiser en Clinique: I’augmentation des 
resistances des voies aeriennes et la perte du 
recul elastique pulmonaire (fig. A). 1 ' 2 


Augmentation des resistances des voies 
aeriennes dans la BPCO 

Elle a pour site principal les petites voies 
aeriennes de conduction non cartilagineuses, 
d’un diametre interne inferieur a 2 mm, que 
composent les branches et bronchioles de la 4 e a 
la 1 2 e generation. Tres precocement au cours de 
la maladie, ces zones sont le siege de 
modifications structurales touchant I’ensemble 
de la paroi, caracterisees par: 

- une metaplasie epitheliale marquee par une 
augmentation du nombre de cellules calciformes 
et une hypertrophie des glandes sous- 
muqueuses responsables d’une hypersecretion 
muqueuse formant des bouchons muqueux; 3 

- une inflammation predominant sous la 
membrane basale avec un infiltrat de monocytes, 
de macrophages et de lymphocytes, 
essentiellement CD8+; 4 

- une hypertrophie des cellules musculaires 
lisses ; 

- une fibrose peribronchiolaire secondaire au 


processus repete agression-reparation en 
reponse a des agents nocifs ; cette fibrose 
pourrait contribuer a I’irreversibilite de 
I’obstruction dans la BPCO. 5 
L’ensemble de ces lesions conduit a un 
remodelage des voies aeriennes caracterise par 
un epaississement de la paroi et la reduction de 
la lumiere bronchiolaire. 3 - 5 Le remodelage 
augmente les resistances des voies aeriennes et 
s’aggrave avec la progression de la BPCO. 

Perte du recul elastique pulmonaire 

Le recul elastique est I’element essentiel dans 
I’expulsion de I’air hors des poumons. Sa perte 
est une caracteristique de I’emphyseme 
pulmonaire et une des composantes de 
I’obstruction dans la BPCO (fig. B). Elle resulte de 
I’elargissement des espaces aeriens distaux en 
rapport avec la destruction progressive des 
parois alveolaires a proximite des bronchioles 
distales. 2 - 6 Bien que non totalement elucides, les 
mecanismes de destruction du tissu elastique 
pulmonaire reposent sur I’hypothese d’un 
desequilibre de la balance proteases/antiproteases 
et oxydants/antioxydants. L’inflammation des 
parois bronchiolaires contribuerait a la 
destruction des attaches bronchiolo-alveolaires. 
La perte des attaches bronchiolo-alveolaires est 
significativement correlee a I’etendue de 



UiSUlilXI Survie de patients souffrant de BPCO en fonction du quartile de 
I’index BODE. Quartile 1 : entre 0 et 2; quartile 2: entre 3 et 4; quartile 3: 
entre 5 et 6 ; quartile 4 : entre 7 et 1 0. D’apres la ref. 13. 


►►extension des zones a faible rapport V/Q. La diminution de la 
ventilation alveolaire ne permet plus I’elimination du C0 2 . C’est le 
stade de I’hypoventilation alveolaire, caracterisee par une aug- 
mentation de la pression partielle arterielle en C0 2 (PaC0 2 ). L' ag- 
gravation progressive du trouble ventilatoire obstructif est asso- 
ciee au developpement d’une insuffisance respiratoire chronique 
definie par une valeur de pression partielle arterielle en 0 2 (Pa0 2 ) 
inferieure a 70 mmHg, a 2 reprises au moins a 15 jours d’inter- 
valle, a distance de toute exacerbation. 1 

Ces deficiences sont a I’origine d’incapacites et de handicaps. 
Les deficiences (ou dysfonctionnements) en cause associent de 
maniere variable I’obstruction bronchique et sa principale conse- 
quence, la distension thoracique, les alterations des echanges 
gazeux et a un stade evolue, I’hypertension pulmonaire et la 
denutrition. Ces deficiences sont a I’origine d’incapacites, domi- 
nees par la dyspnee et I’intolerance a I’exercice, a la fatigue et a la 
depression. Ces incapacites conduisent a des handicaps avec le 
developpement d’une sedentarite, la reduction des activites phy- 
siques recreatives puis domestiques et, enfin, a un isolement 
psychosocial et a la dependance. 
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I’emphyseme, a la perte du recul elastique et a la 
severite du trouble ventilatoire obstructif evaluee 
par le VEMS. 2 6 

Les mecanismes physiopathologiques a I’origine 
de I’obstruction bronchique ne sont pas 
totalement determines. Leur importance 
respective, variable d’un patient a I’autre, rend 
compte des differences phenotypiques observees 
dans la BPCO (v. article). • 


La declaration de conflits d’interets des auteurs se 
trouvent dans I’article principal, page 786 
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Voies aeriennes -- 
maintenues ouvertes 
par les attaches 
alveolaires 




Hypersecretion 
de mucus 
(obstruction 


Attaches alveolaires 
rompues (emphyseme) 
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et fibrose muqueuse et peri-bronchiolaire 



Hi Mecanismes de la limitation des debits aeriens dans la BPCO. BPCO: bronchopneumopathie 
chronique obstructive ; PI : pression de recul elastique ; V’ : debit expiratoire. D’apres les ref. 5 et 6. 

A) Dans les petites voies aeriennes des patients atteints de BPCO, en comparaison avec des sujets sains, il 
existe une limitation des debits due a I’association d’une perte des attaches alveolaires a I’origine de la 
perte de recul elastique, un infiltrat inflammatoire des voies aeriennes et une obtruction de la lumiere des 
voies aeriennes par des bouchons de mucus. D’apres la ref. 5. 

B) Representation schematique d’une unite alveolaire chez le sujet sain Q et chez le sujet ayant une BPCO 
©. Au cours de la BPCO, la limitation des debits liee a I’augmentation de la resistance des voies aeriennes 
est representee par le retrecissement et I’epaississement de la voie aerienne; la diminution de la force de 
recul elastique est representee par la diminution de force des ressorts qui correspondent aux attaches 
alveolaires, partiellement rompues dans la BPCO. 


Les exacerbations emaillent revolution de la BPCO avec une 
cadence annuelle variable, en moyenne de une a 3. La frequence 
augmente avec la severite de la BPCO, evaluee par le stade 
GOLD et I’index BODE (v. page 799). Les exacerbations ont un 
impact negatif sur la qualite de vie, le declin de la fonction respira- 
toire, la morbidite et la mortalite. 10 

Parmi les patients atteints de BPCO, il existe un large spectre de 
tableaux cliniques qui a conduit recemment a proposer de carac- 
teriser les patients par des phenotypes, etablis a partir de plusieurs 
variables dont I’age, le tabagisme cumule, I'indice de masse cor- 
porelle (IMC), le volume expire maximal a la 1 re seconde (VEMS), la 
dyspnee et la frequence des exacerbations. A VEMS comparable, 
des patients ayant des phenotypes differents ont des symptomes, 
des comorbidites et une mortalite predite differente. 11 Les facteurs 
pronostiques sont nombreux (v. encadre page 783). Le plus utilise 
actuellement est I’index BODE (Body-mass index, airflow Obs- 
truction, Dyspnea, and Exercise capacity) ; il prend en compte 
I'lMC, la severite de I’obstruction mesuree par le VEMS, I’intensite 
de la dyspnee evaluee par une echelle modifiee du Medical 
Research Council (MMRC) et la distance parcourue lors du test de 


marche de 6 minutes (v. tableau). Cet index predit mieux la morta- 
lite que chacune de ses composantes prise isolement. 

Les principales causes de mortalite sont liees a I’insuffisance res- 
piratoire et aux comorbidites dominees par les affections cardio- 
vasculaires et les cancers. La mortalite par pathologie cardiovascu- 
laire est responsable de 20 a 40 % des deces, a tous les stades de 
severite de I’obstruction bronchique. La mortalite d’origine respira- 
toire augmente avec la severite de I’obstruction bronchique et peut 
atteindre jusqu’a 50 % chez les patients ayant un VEMS inferieur a 
50 % de la valeur predite. Les cancers, en particulier le cancer 
bronchique, sont responsables de plus de 40 % des deces chez 
des patients ayant une BPCO GOLD I et de 1 0 a 20 % des deces 
chez les patients ayant une atteinte respiratoire plus severe. 12 

Le sevrage du tabac est la seule intervention susceptible 
d’ameliorer partiellement la fonction respiratoire et de limiter son 
declin. Cependant, une fois la BPCO et les comorbidites instal- 
lees, elles ne guerissent pas et leur traitement est necessaire a 
long terme. Le traitement de la BPCO peut ameliorer les symp- 
tomes, la qualite de vie, diminuer le risque d'exacerbation et 
peut-etre la mortalite. 2 
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